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par L. JOUBERT*, J. ÜUDAR*, C. HANNOUN** et M. CHIPPAux*** 
L'étude virologique et sérologique de la méningo-encéphalo­
myélite expérimentale du cheval par l'Arbovirus West Nile (ÜUDAR 
et coll., 5) et celle de ses répercussions anatomo-cliniques (Ou DAR et 
coll., 6, LAPRAS et coll., 4, GUILLON et coll., 1) méritent une confron­
tation d'ensemble des observations recueillies, riche d'enseignements 
dans le diagnostic, l'épidémiologie et la prophylaxie de la maladie, 
en complément des informations sur la maladie naturelle observée 
en 1963 en Egypte (SCHMIDT et EL MANSOURY, 8) et en 1966 en 
France (PANTHIER et coll., 7, JouBERT et coll., 2). 
1. - MATÉRIEL, MÉTHODES, TECHNIQUES 
Les principaux éléments de l'expérimentation sont ici résumés. 
1) Vrnus. 
A) Souche. - La souche de virus West Nile utilisée a été isolée 
en septembre 1965 de la moelle lombaire d'une pouliche atteinte 
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d'encépha1omyélite naturelle et fut dénommée « Halima II», du 
nom de l'animal malade (JouBERT et coll., 2, PANTHIER et coll., 7). 
Toutefois, l'une des expériences (G) a été réalisée avec la souche 
«Sambuc 1 •, isolée, en 1964, du moustique C. modestus, pour 
comparaison. 
B) Dilutions. - Les dilutions destinées aux inoculations sont 
effectuées dans la solution de Hanks additionnée de 10 p. 100 de 
sérum de veau ne contenant pas d'anticorps contre le virus West 
NiJe. 
C) Titrage. - Le retitrage du virus est indispensable au moment
de l'inoculation au cheval, par inoculation intracérébrale à la 
souris (R. A. P. de 20 g), afin de préciser le nombre exact d'unités 
virulentes inoculées. 
2) ANIMAUX.
Neuf animaux ont été inoculés: une ânesse de 3 ans (A), un 
cheval adulte de 3 ans (B) et sept poulains d'un an environ et des 
deux sexes (D, E, F, G, H, 1, J), vierges d'anticorps spécifiques et 
en équilibre thermique initial. L'état de santé et les conditions 
d'élevage de ces animaux marquaient de notables différences: 
l'ânesse A, le cheval B et les poulains G, H, 1, J, montraient une 
bonne santé apparente et un excellent état d'embonpoint. En 
revanche, les poulains, D, E, F, présentaient initialement un état 
général assez médiocre, associé à une importante infestation para­
sitaire (strongylose). 
Les inoculations ont été réalisées : 
- en un temps : six animaux ont reçu simultanément par les 
voies sous-cutanée et intra-veineuse (à la dose de 1,5 ml par inocula­
tion, soit 3 ml au total) des dilutions contenant des quantités dif­
férentes de virus (sujets A, B, D, E, F et G); un septième sujet (J), 
en revanche, a été inoculé par voie intracérébrale à l'aide d'une sus­
pension de virus, à la dose de 0,5 ml ; 
- en deux temps: deux poulains (sujets H et 1) ont été inoculés 
par voie sous-cutanée et intra-veineuse, puis réinoculés, 70 jours 
plus tard, l'un par la même voie (sujet H2), l'autre par voie intra­
cérébrale (sujet 12). 
3) MÉTHODES D'EXAMEN.
1° Virologie. - Elle s'est adressée à l'étude systématique de la 
virémie précoce chez le cheval et éventuellement, sur' les animaux 
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atteints, au réisolement du virus après autopsie à partir de ses 
localisations névraxiques. 
2° Sérologie. - Deux types d'anticorps ont été systématique­
ment recherchés et titrés dans les prélèvements de sérum : 
- les anticorps fixant le complément (FC) avec l'antigène homo-
logue West Nile; . 
- les anticorps inhibant l'hémagglutination (IHA) avec les anti­
gènes homologues West Nile (WN) et hétérologues du groupe B des 
Arbovirus : Encéphalite Saint Louis (SLE), N'Taya (NTA), Encé­
phalite Murray Valley (MVE), Fièvre Jaune (FJ), Dengue 1 et 2 
(D1, D2), Encéphalite d'Europe Centrale (CEE). Les anticorps 
neutralisants ont été étudiés complémentairement (sujet B) par 
l'épreuve sur la souris avec le sérum pur ou dilué à 10-1 vis-à-vis 
de 100 DL 50 souris de virus WN. 
3° Etude anatomo-clinique. Elle a comporté: 
A) l'examen clinique : les chevaux ont été soumis à un examen 
clinique quotidien avec prise de température, étude de l'état géné­
ral, examen neurologique particulier (comportement, motricité, 
réflectivité, examen ophtalmologique) ; 
B) l'hématologie : des numérations globulaires et des formules 
leucocytaires ont été effectués tous les deux jours après inocula­
tion jusqu'au 10e jour; 
C) l'électroencéphalographie : des électroencéphalogrammes ont 
été pratiquées chez tous les animaux avant l'inoculation, puis tous 
les deux jours jusqu'au 1oe jour après l'inoculation et au moment 
de l'apparition des différents symptômes ; 
D) l'étude histopathologique: les quatre animaux sacrifiés 
(sujets D, E, 12 et J) ont été autopsiés, puis parallèlement aux 
essais de réisolement du virus, l'encéphale et différents segments de 
la moelle épinière, ainsi que le foie et Ja rate ont été examinés. 
Il. - RELATIONS ENTRE LA VIROLOGIE, 
LA SÉROLOGIE ET L1ÉTUDE ANATOMO·CLINIQUE 
Elles sont résumées dans le tableau 1. 
A) RAPPORTS ENTRE LA VIRÉMIE ET L'INFECTION VIRALE DU 
NÉVRAXE. 
Il ressort de cette confrontation : 
• le parallélisme entre une virémie élevée et prolongée d'une 
part, l'infection du névraxe d'autre part, la présence du virus dans 
TABLEAU 1 
Relations de la Virologie et de la Sérologie a"ec l'étude anatomo-clinique 
s: 
Virologie Sérologie Etude Anatomoclinique 
1 1 1 1 Lésions Il-IA histopatho-
Viré mie Réisolement FC Incu- Fièvre Maladie EEG logiques 
Homol Hétér. lation clinique X 
---
---
--- ---
---
A . . . . . . . . . . ± Non sacrifié + + 0 4 j ± 0 0 Non sacrifié 
---
-- ---
---
---
B . . . . . . . . . . ± Non sacrifié 0 0 0 0 0 0 0 Non sacrifié 
---
--- --
--- ---
D 
. . . . . . . . . . ++ + + + + 7 j ++ ME.f\f (mortelle + + 
inversion 22 j) (saur moelle lombo-
sacrée) 
---
--- --
---
---
E . . . . . . . . . . ++ + + + + � j ++ MEM (mortelle + + 
22 j) (sauf cortex cérébral) 
---
-- --
---
---
F . . . . . . . . . . + Non sacrifié + 0 + 6 j ++ 0 0 Non sacrifié 
---
--- --- ---
---
G 
. . . . . . . . . . + Non sacrifié + + + 0 0 0 0 Non sacrifié 
inversion 
---
-- -- ---
----
{
H1 + + + + 0 0 0 0 Non sacrifié 
H inversion 
H2 0 Non sacrifié sans rappel 0 0 0 0 
--
---
---
{
11 + 0 + 1 + 1 + 0 0 0 0 ± 
1 (cicatrices à tous ni-
12 0 0 avec rappel tardif 0 0 Ataxie 0 veaux) 
-- ---
---
J ± + 0 0 0 6 j ++ MEM (mortelle ++ + 
9 j) (sauf moelle thora-
cique et lombo-sa-
1 crée) 
Le degré et la persistance de la virémie (Tableau 1) ont été arbitrairement évalués en faibles ( ± ), moyens ( +) ou forts ( + + ), 
la réponse sérologique en positive ( +) ou négative (0), la fièvre en faible et brève ( ± ), forte et prolongée ( + + ), ou nulle (0), les 
modifications de l'électroencéphalographie (EEG) en fortes ( + ) , très fortes ( + +) ou nulles (0). 
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Je sang paraissant nécessaire au franchissement menmgé ]ors de 
l'inocu1ation simultanée sous-cutanée et intra-veineuse (sujets D 
et E, inoculés avec des doses cependant très différentes, respective 
ment 500.000 et 5.000 DL 50 souris, mais tous deux en mauvais 
état général, dont est encore montrée l'influence considérable dans 
l'évolution pathologique) ; 
• l'absence de parallélisme, inversement, entre la virémie, 
demeurée presque inexistante, et l'infection névraxique massive, 
lors d'inoculation intracérébrale, le virus ne rediffusant pas à partir 
du névraxe (sujet J) ; 
• l'absence de rediffusion dans tous les cas, le viru1:1 n'étant 
jamais réisolable des viscères abdominaux (foie et rate), quel que 
soit le mode d'inoculation. 
B) RAPPORTS ENTRE LA VIROLOGIE ET LA SÉROLOGIE.
Trois constatations semblent se dégager de cette confrontation: 
• le paralJélisme entre la virémie et la séroJogie, la présence du 
virus dans le sang paraissant nécessaire à la réponse sérologique, 
sous réserve de nombreuses irrégularités dans le taux des anticorps ; 
• la complexité des facteurs régissant ]a réponse sérologique, 
puisque ces mêmes facteurs influent sur la virémie; 
• le parallélisme assez régulier entre la réponse sérologique et la 
présence du virus dans le névraxe, elle-même en relation avec la 
virémie lors de l'inoculation simultanée sous-cutanée et intra­
veineuse. 
C) RAPPORTS ENTRE L'ÉTUDE VIROLOGIQUE ET SÉROLOGIQUE ET 
L'ÉTUDE ANATOMO •CLINIQUE. 
De la confrontation de ces divers examens, découlent certains en­
seignements dans le diagnostic, l'épidémiologie et la prophylaxie 
de J'inf ection. 
1) Un parallélisme général s'établit entre les trois méthodes 
d'examens, sous réserve d'irrégularités de détail : ainsi ]a fièvre 
initiale, la maladie clinique, l'éJectroencéphalographie et les lésions 
histopathologiques s'accompagnent, ]ors de l'inoculation simultanée 
sous-cutanée et intra-veineuse (sujets D et E), d'une virémie forte 
et prolongée et du réisolement du virus dans le névraxe, avec 
réponse sérologique probante. 
2) L'épidémiologie et le diagnostic de l'infection semblent être 
éclairés, sous certains aspects. 
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• L'importance des facteurs individuels de réceptivité, en par­
ticulier le jeune âge et la médiocrité de l'état généra], explique la 
diversité des manifestations cliniques de la maladie spontanée en 
Camargue, où les chevaux sont élevés en liberté, dans des condi­
tions souvent précaires (parasitisme, dysnutrition). En rapport 
avec la virémie, ces facteurs divers et mal connus rendent très 
complexe l'épidémiologie de l'infection, en intrication avec les 
modalités très mouvantes de la transmission vectorielle, donc de 
la dose inoculée en une ou plusieurs piqûres. 
• La brièveté de ]a phase virémique restreint la seule époque,
souvent fébrile mais cliniquement silencieuse de l'infection inap­
parente ou de la maladie exprimée, où le sujet réceptif est inc1u 
dans le cycle épidémiologique. Encore est-il nécessaire que le degré 
de la virémie soit suffisant pour que le moustique vecteur, à tro­
pisme très positif pour le cheval et à l'exclusion d'autres hôtes plus 
attractifs, s'infecte au cours de son repas sanguin. En efîet, dès 
la localisation virale dans le névraxe, en l'absence de généralisation 
tardive, l'infection est fermée et le sujet n'est plus contaminant, 
en dépit d'un pic thermique terminal (évolution thermométrique 
diphasique ). 
• L'acquisition d'une immunité post-infectieuse vis-à-vis de la 
réinoculation complique encore l'évolution épidémiologique de la 
maladie spontanée, certainement plus rare que l'infection inappa­
rente. En effet, l'absence de virémie consécutive à la réinoculation 
vectorieJle annule, chez le cheval déjà infecté, le rôle de relais 
amplificateur représenté, dans la nature, par le cheval neuf. Un 
individu ne serait donc apte à la recharge du moustique vecteur 
qu'une seule fois, lors de la primo-inoculation. Aussi est-il vrai­
semblable que ce rôle de relais demeure mineur vis-à-vis de celui 
tenu par le ou les réservoirs naturels, encore ignorés. En outre, il 
expliquerait en partie l'évolution sinusoïdale multiannuelle des 
enzooties de maladies cliniques spécifiques, rythmées sur l'état de 
pleine réceptivité consécutif à des périodes silencieuses, au cours 
desquelles les animaux sont réfractaires, sans omettre les réintro­
ductions virales par les oiseaux migrateurs, et les fluctuations des 
populations de vecteurs. 
• L'absence de rappel sérologique important chez les sujets 
immuns explique également que les enquêtes enregistrent, en 
Camargue, un nombre élevé de sérologies faibles en IHA (1 : 10 à 
1 : 20), quelles que soient les recontaminations vectorielles, impuis­
santes à relever Je titre des anticorps et le taux de ]'immunité, 
puisqu'el1es n'entraînent aucune virémie. 
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• Les particularités de ]a virémie précoce, de la répartition 
virale dans le névraxe et de la sérologie homologue et hétérologue 
incitent à un diagnostic viroJogique très précoce, à la phase pro­
dromique, ou tardif, surtout sur le bulbe, et à un diagnostic sérolo­
gique en FC et en 1 HA, vérifié en séroneutralisation. La complexité 
du diagnostic virologique de certitude doit être évoquée, puisque 
demeurent rares les cas cliniques, donc les isolements viraux tardifs 
et que la phase virémique, très brève, reste le plus souvent inap­
parente (portage viral), surtout chez les chevaux élevés en liberté. 
Aussi peut-on proposer un schéma pathogénique général de ]'infec­
tion, en rapport avec le diagnostic et l'épidémiologie (schéma 
n° 2). 
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Schéma no 2. - Pathogénie et diagnostic 
de l'encéphalomyélite équine à virus West Nile 
Remarquer l'évolution en trois phases après l'incubation (phase 
fébrile initiale, sédation apparente, phase fébrile terminale après 
localisation névraxique du virus), le stade initial de la virémie (V), 
le tracé généralement diphasique de la fièvre (T), les stigmates séro­
immunologiques (FK: fixation du complément, IHA: inhibition 
de l'hémagglutination, SN : séroneutralisation). 
3) La lutte contre l'infection, en l'absence de traitement speci·
tique et de réglementation spéciale, doit s'adresser à deux ordres 
de mesures logiques : 
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Ja protection défensive des régions indemnes, en particulier 
grâce au contrôle sanitaire frontalier des transports par terre, mer, 
air ; mais demeure le problème à peu près insoluble des migrateurs 
et des vecteurs ; 
- l'assainissement offensif des régions contaminées en portant 
l'action prophylactique sur les deux relais les plus vulnérables : le 
vecteur et les malades. 
Essentiellement, la prophylaxie sanitaire entomologique systé­
matique, comme sur Je littoral Languedoc- Roussillon, grâce à la 
désinsectisation, en milieu citadin et rural, dans les locaux et dans 
la nature, vis-à-vis des imagos et des gîtes, constitue la base de la 
lutte contre cette arbovirose puisque, dès lors, le virus des réservoirs 
ne saurait se transmettre. Mais elle ne doit porter nu11e atteinte aux 
équilibres naturels régionaux, d'autant que la maladie sévit essen­
tiellement dans une réserve (Camargue) où la faune et la flore sont 
inconditionnel1ement protégées. 
CONCLUSIONS 
1° Les relations entre la virologie, la sérologie et l'étude anato­
mo-clinique de la méningo-encéphalomyélite expérimentale du 
cheval par !'arbovirus West Nile offrent un parallélisme assez régu­
lier, en dépit du faible nombre d'équidés inoculés (9 sujets) et de 
l'hétérogénéité des conditions de l'expérience (doses virales ino­
culées, état général des animaux). 
2° Le taux virémique se montre en relation avec l'infection des 
divers étages du névraxe, mais, après sa localisation névraxique, 
le virus paraît inapte à rediffuser dans l'organisme. 
3° La virémie et l'infection du névraxe paraissent également en 
rapport avec la réponse sérologique, sous réserve de nombreuses 
irrégularités dans le taux des anticorps. 
4° Les facteurs individuels de réceptivité se révèlent d'une 
grande importance pour l'évolution et l'expression clinique de 
l'infection. 
5° L'établissement d'un schéma pathogénique de l'infection expé­
rimentale montre les nuances considérables possibles de la maladie 
natureJJe et il en découle certains enseignements dans le diagnostic, 
l'épidémiologie et la prophylaxie de l'infection spécifique. 
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